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Für die Darstellung der Ergebnisse wurde die kumulative Form der Promotion gewählt. 
Die ausgewählten Publikationen enthalten die analysierten Daten sowie die ausführliche 
Diskussion der jeweiligen Ergebnisse. Die vorliegende Arbeit stellt eine kurze Einfüh-
rung in das Krankheitsbild der Ösophagusvarizen und deren Behandlung als das über-
greifende Thema der Promotion dar. 
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REFERAT 
Ösophagusvarizen entstehen infolge einer portalen Hypertension bei Patienten mit Le-
bererkrankungen. Eine gefürchtete Komplikation sind Ösophagusvarizenblutungen 
(ÖVB), die mit einer hohen Letalität vergesellschaftet sind. Bei akuten ÖVB, aber auch 
bei der Primär- und Sekundärprophylaxe von Varizenblutungen wird die endoskopische 
Gummibandligatur (EBL) angewandt. Postinterventionell sind Patienten durch Blu-
tungskomplikationen gefährdet, wobei das Risiko in den ersten sechs Wochen nach 
EBL am höchsten ist. Unterschiede im Blutungsverhalten und Risikofaktoren für Blu-
tungskomplikationen nach EBL wurden bislang kaum untersucht.  
Die vorliegende Arbeit ist eine retrospektive Analyse aller Patienten, bei denen zwi-
schen dem 01. Juli 2000 und dem 31. Januar 2007 im Universitätsklinikum Leipzig eine 
EBL von Ösophagusvarizen erfolgte. Insgesamt wurden 430 Ligaturen bei 291 Patien-
ten durchgeführt. 36 Patienten wurden von der Analyse ausgeschlossen.  
Im Rahmen der ersten Arbeit konnte gezeigt werden, dass Blutungsereignisse nach not-
fallmäßigen EBL signifikant häufiger auftraten als nach elektiven Eingriffen und dass 
sich ligaturinduzierte Blutungen signifikant häufiger nach akuten Interventionen ereig-
neten. Außerdem konnte ein Zusammenhang zwischen der Anzahl der applizierten Li-
gaturringe und dem Blutungsrisiko aufgezeigt werden. 
In der zweiten Arbeit wurde aufgedeckt, dass der Grad der zugrundeliegenden Leberer-
krankung, die Schwere der initialen Blutung, bakterielle Infektionen, jüngeres Alter und 
die Anwendung vasoaktiver Substanzen Faktoren sind, die mit einem erhöhten Risiko 
für Blutungsereignisse nach EBL assoziiert sind. 
Weitere Untersuchungen, insbesondere prospektiv angelegte Studien mit größeren Pati-
entenzahlen sind nötig, um ein einheitliches Risikomodell für Blutungskomplikationen 
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bzw.  beziehungsweise 
EBL  Endoskopische Gummibandligatur (Endoscopic band ligation) 
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I. Risikofaktoren für Blutungskomplikationen nach EBL 
A. Hintergrund 
Die Leberzirrhose ist definiert als irreversible chronische Zerstörung des Leberparen-
chyms in Kombination mit Regeneration und fibrotischem Umbau der Leber. Der Re-
generationsprozess im verbliebenen Leberparenchym erfolgt unkoordiniert unter Aus-
bildung bindegewebiger Brücken zu sogenannten Regeneratknoten (Pseudolobuli). Die-
se pathologischen Prozesse finden sich als irreversibles Endstadium verschiedener 
chronischer Lebererkrankungen. Alkoholmissbrauch stellt mit ungefähr 60% die vor-
herrschende Ursache in der Entwicklung der Leberzirrhose in Westeuropa da, gefolgt 
von Virushepatitiden mit ca. 30%. Zu selteneren Ursachen zählen Autoimmunerkran-
kungen wie die Autoimmunhepatitis, die primär biliäre Zirrhose und primär sklerosie-
rende Cholangitis sowie Stoffwechselerkrankungen wie z. B. die Hämochromatose oder 
der Morbus Wilson. Die Fibrosierung und die Zerstörung der Gefäßstrombahn führen 
schließlich zu einer Druckerhöhung im Pfortaderkreislauf, der portalen Hypertension. 
 
Der portalen Hypertension liegen eine Einschränkung der portalvenösen Ausflussbahn 
und ein gesteigerter Zufluss aus der Pfortader durch eine Hypervolämie der Splanchni-
kusgefäße zugrunde. Eine Druckerhöhung von >5mmHg wird in diesem Zusammen-
hang als portale Hypertension definiert. Die Obstruktion in der portalvenösen Flussbahn 
kann hierbei in allen Bereichen des Pfortaderverlaufs (prä-, intra- und posthepatisch) 
auftreten. Die häufigste Ursache für Pfortaderhochdruck stellt die Leberzirrhose (75%) 
als intrahepatische Blockform dar.  
Wichtige Folgen der portalen Hypertension sind: 
a) Kollateralkreisläufe zwischen der V. porta und den Vv. cavae inferiores und su-
periores unter Ausbildung von Ösophagus- und Fundusvarizen mit Gefahr einer 
oberen gastrointestinalen Blutung (s. u.) 
b) Ausbildung von Aszites mit der Gefahr der Infektion (spontan-bakterielle Perito-
nitis) und der Entwicklung eines hepatorenalen Syndroms 
c) kongestive Splenomegalie, in einem Teil der Fälle mit Hyperspleniesyndrom 




d) Entwicklung einer hepatischen (portosystemischen) Enzephalopathie durch por-
tosystemische Shunts und durch Ausfall der Entgiftungsfunktion der Hepatozy-
ten 
Die wichtigste klinische Erscheinungsform der portalen Hypertonie ist die Ausbildung 
von Kollateralkreisläufen. Das Fehlen von Venenklappen im Pfortadersystem be-
günstigt den hepatofugalen Blutfluss in Gefäße, die Anschluss an die obere oder untere 
Hohlvene ermöglichen. Solche Kollateralsysteme entstehen vor allem im proximalen 
Magen und im distalen Ösophagus mit Abfluss des Pfortaderblutes über die V. corona-
ria ventriculi bzw. die Vv. gastricae breves unter Ausbildung von Ösophagus- und Ma-
genfundusvarizen (s. Abb. 1). Weitere wichtige Kollateralkreisläufe finden sich im Ve-
nenplexus des Rektums (Hämorrhoiden), durch Rekanalisation der V. umbicalis im Lig. 
teres hepatis zwischen Pfortader und Bauchdeckenvenen (Caput medusae), im Retrope-




Abb. 1 portosystemischer Umgehungskreislauf bei portaler Hypertension mit Ausbildung von Ösophagus- und Fundusvarizen 
(Sharara and Rockey 2001) 
 
Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich mit der endoskopischen Therapie von Ösopha-
gusvarizen und der Frage nach Risikofaktoren für Blutungskomplikationen nach endo-
skopischer Behandlung. Um die Zusammenhänge besser verstehen zu können, soll im 
Folgenden das Krankheitsbild der Ösophagusvarizen und deren Behandlung vorgestellt 
werden. 




B. Ösophagusvarizen und Varizenblutung 
Wie oben dargestellt können sich bei Patienten mit Leberzirrhose Ösophagusvarizen auf 
dem Boden einer portalen Hypertension ausbilden, um den Druck im Pfortadersystem 
zu entlasten. Ösophagusvarizen sind Bestandteil eines Kollateralkreislaufs, über den 
Blut aus dem Splanchnikusgebiet der systemischen Zirkulation zugeführt wird. Ab ei-
nem hepatovenösen Druckgradienten von >12mmHg können sich Varizen ausbilden. 
Bei niedrigeren Drücken bleibt eine Formation von Varizen aus (Garcia-Tsao, Grosz-
mann et al. 1985). Nach Paquet kann eine Einteilung der Varizen in vier Schweregrade 
vorgenommen werden (Paquet 1982): 
 
I° wenig prominente Varizen, die unter Luftinsufflation verstreichen 
II° unter Luftinsufflation nicht verstreichende Varizenstränge 
III° lumenverlegende Varizenstränge 
IV° lumenausfüllende Varizenstränge, Epithel verdünnt, Auftreten von „red colour signs“ (rötliche 
Flecken auf Varizen, Zeichen einer Blutungsneigung)  
Tab. 1  Gradeinteilung von Ösophagusvarizen nach Paquet (Paquet 1982) 
 
Am häufigsten formieren sich Varizen in submukösen Schichten des Ösophagus. Im 
distalen Ösophagus, am gastroösophagealen Übergang, sind die Varizen nur von einer 
dünnen Epithelschicht bedeckt und stellen eine Prädilektionsstelle für Varizenblutungen 
dar (Polio and Groszmann 1986). 
Ösophagusvarizen finden sich laut epidemiologischen Studien bei 40-60% der Patienten 
mit Leberzirrhose (Cales, Zabotto et al. 1990). Trotz ihrer hohen Prävalenz kommt es 
nur bei ungefähr einem Drittel der Patienten zu Blutungen aus diesen Varizen (Grace 
1992), diese jedoch sind potentiell lebensbedrohlich. Bis zur Ruptur oder Leckage von 
Varizen stellen sich diese symptomlos dar. ÖVB imponieren in der Regel als Hämat-
emesis (Bluterbrechen), Melaena (Teerstuhl), bei massiven Blutungen auch als Hämato-
chezie (frische Rektalblutung). Begleitend können sich, abhängig vom Schweregrad der 
Blutung, Symptome der Blutungsanämie (Tachykardie, orthostatische Hypotonie) bis 
hin zum hypovolämischen Schock zeigen. In den letzten drei Jahrzehnten ist die Letali-




tät nach ÖVB durch verbesserte Behandlungsmöglichkeiten gesunken. Allerdings bleibt 
die Letalität mit ungefähr 15-20% immer noch sehr hoch (Chalasani, Kahi et al. 2003; 
D'Amico and De Franchis 2003; Carbonell, Pauwels et al. 2004). Eine Konsensuskonfe-
renz aus dem Jahr 2005 gibt Empfehlungen für die Therapie der akuten Varizenblutung 
vor (de Franchis 2005). So soll bei klinischem Verdacht auf eine Blutung aus Varizen 
umgehend eine Therapie mit vasoaktiven Substanzen eingeleitet werden. Diese Vaso-
pressin- und Somatostatinanaloga drosseln die Perfusion der Splanchnikusgefäße durch 
Arteriolenkonstriktion, senken so den Druck in den Varizen und sollen bei einer ÖVB 
für 2-5 Tage verabreicht werden. Unmittelbar nach Gabe dieser vasoaktiven Medika-
mente soll eine Endoskopie durchgeführt werden. Therapie der Wahl ist die endoskopi-
sche Gummibandligatur (EBL, s. u.), bei schlechten Sichtverhältnissen kann alternativ 
die endoskopische Sklerosierungstherapie (EVS) durchgeführt werden. Bei der EVS 
werden sklerosierende Mittel intra- und/oder paravarikös injiziert, woraus eine Nekrose 
von Ösophagusgewebe und Schleimhautulzerationen resultiert. Als Sklerosierungsmittel 
kommt vor allem Polidocanol zum Einsatz. Für eine Eradikation aller Varizenstränge 
sind dabei in der Regel mehrfache Sklerosierungssitzungen nötig. An Langzeitkompli-
kationen sind bei der EVS vor allem Stenosen und Strikturen von Bedeutung. Ballon-
tamponaden wie die Sengstaken-Blakemore-Sonde oder die Linton-Nachlas-Sonde wir-
ken über eine Kompression der Ösophagusvarizen. Diese Technik sollte nur als ultima 
ratio im Falle massiver Blutungen zum Einsatz kommen, solange bis eine definitive 
Behandlung durchgeführt werden kann, da Komplikationen wie Ösophagusruptur und 
Aspirationspneumonie häufig sind. Da Patienten mit ÖVB ein erhöhtes Risiko für bak-
terielle Infektionen tragen (Bernard, Grange et al. 1999), sollen diese Patienten zur Pro-
phylaxe eine antibiotische Prophylaxe erhalten, wenn möglich bereits vor endoskopi-
scher Intervention. Standardmäßig erfolgt eine Antibiose mit Gyrasehemmern oder Ce-
phalosporinen der 3. Generation (Garcia-Tsao 2001). 
Bei über 70% der Patienten mit Leberzirrhose, die eine ÖVB überlebt haben, tritt im 
Laufe eines Jahres ohne Rezidivblutungsprophylaxe eine erneute Varizenblutung auf 
(Burroughs 1993). Das Risiko für eine Nachblutung ist dabei in den ersten sechs Wo-
chen nach initialer Blutung am höchsten (Graham and Smith 1981).  
Diese Zahlen betonen die Notwendigkeit der Primär- und Sekundärprophylaxe von 
ÖVB. Als Behandlungsmöglichkeiten stehen hierbei die endoskopische Sklerosie-




rungstherapie, die endoskopische Gummibandligatur, eine medikamentöse Therapie mit 
Beta-Blockern, die Anlage eines transjugulären intrahepatischen portosystemischen 
Shunts (TIPS) und chirurgische Verfahren zur Verfügung.  
Bei der medikamentösen Therapie kommen primär- und sekundärprophylaktisch typi-
scherweise unselektive Beta-Blocker wie Propranolol zum Einsatz. Ihre Wirkung beruht 
auf einer Reduktion des Pfortaderdrucks. Durch ß-1-Blockade kommt es zu einer Re-
duktion des Herzminutenvolumens auf der einen Seite und durch Überwiegen der α-
adrenergen Wirkung nach β-2-Blockade zu einer lokalen Vasokonstriktion im Splanch-
nikusgebiet auf der anderen Seite. Die Dosierung der ß-Blocker sollte einschleichend 
erfolgen. Angestrebt wird eine Senkung der Ruhe-Herzfrequenz um 20% bzw. die 
höchste vom Patienten ohne Nebenwirkungen (z.B. Schwindel, sexuelle Funktionsstö-
rungen) zu tolerierende Dosis (Schepke 2006). Bei Intoleranz gegenüber ß-Blockern 
oder Vorliegen von Kontraindikationen kommt die EBL zum Einsatz.  
Die EVS wurde weiter oben bereits als endoskopische Therapieoption bei akuter ÖVB 
beschrieben. Die EBL hat die Sklerotherapie als endoskopische Technik in der Primär-
und Sekundärprophylaxe wegen der geringeren Komplikationsrate weitestgehend ver-
drängt (Garcia-Pagan and Bosch 2005) und wird im klinischen Alltag in Kombination 
mit der Gabe unselektiver Beta-Blocker empfohlen (de Franchis 2005). Die EBL soll 
weiter unten in einem eigenen Kapitel ausführlich besprochen werden.  
Die Implantation eines transjugulären intrahepatischen portosystemischen Shunts 
(TIPS) ist eine Behandlungsoption, wenn endoskopische und medikamentöse Maßnah-
men zur Blutungsprävention fehlgeschlagen sind. Hierbei wird unter radiologischer 
Kontrolle nach Punktion der V. jugularis ein transhepatischer Kurzschluss zwischen 
einem Lebervenen- und einem Pfortaderast geschaffen. Der TIPS eignet sich als Thera-
pieoption bei rezidivierenden ÖVB und bei therapierefraktärem Aszites sowie als Über-
brückungsmaßnahme vor Lebertransplantation. Eine kürzlich publizierte Studie konnte 
außerdem zeigen, dass Patienten mit höhergradiger Leberzirrhose, die wegen einer aku-
ten ÖVB aufgenommen werden, von einer frühzeitign TIPS-Anwendung hinsichtlich 
Blutungskontrolle, Mortalität und Nachblutungsrisiko profitieren (Garcia-Pagan, Caca 
et al. 2010).  




Chirurgische Verfahren sind als Langzeitüberbrückungsverfahren bis zur Lebertrans-
plantation indiziert oder, wenn endoskopische und medikamentöse Therapie sowie TIPS 
versagt haben. Hier sind z. B. der distale splenorenale Shunt nach Warren (Warren, 
Zeppa et al. 1967) oder portokavale H-Grafts (Sarfeh, Rypins et al. 1983) zu nennen.  
Im weiteren Verlauf dieser Arbeit soll vor allem die Rolle der endoskopischen Gummi-
bandligatur in der Therapie von Ösophagusvarizen betrachtet werden.  
 
C. Die endoskopische Gummibandligatur 
EBL wurde als Alternative zur Sklerosierungstherapie von Varizen entwickelt. Das Ver-
fahren wurde erstmals von G.V. Stiegmann im Jahr 1986 beschrieben und durchgeführt 
(Van Stiegmann, Cambre et al. 1986). Das Konzept basiert auf den jahrelangen Erfah-
rungen aus der Behandlung des Hämorrhoidalleidens mittels Gummibandligaturen. Seit 
der Einführung haben zahlreiche technische Fortschritte zur routinemäßigen Anwen-
dung der EBL in der Versorgung von Patienten mit Ösophagusvarizen geführt. Einer 
der größten Fortschritte war die Entwicklung des sog. Multi-Band Ligators, der die 
Anwendung des Verfahrens erleichterte und die Sicherheit verbesserte. 
Bei der EBL werden Varizenstränge zunächst über das Gastroskop angesaugt bevor im 
nächsten Schritt bis zu zehn Gummiringe über eine Varize abgestreift werden können 
und es zu einer polypartigen Strangulation der Varize kommt. In den folgenden Tagen 
nekrotisiert das strangulierte Gewebe, bevor es schließlich zur Ablösung der Ligaturrin-
ge kommt und ein oberflächliches Ulcus in der Mukosa zurückbleibt, das zügig abheilt. 
Bei der EBL werden in der Regel zunächst Varizen distal nahe des gastroösophagealen 
Übergangs behandelt, da abgestreifte Ligaturringe das Ösophaguslumen teilweise ver-
schließen können und da der Blutzufluss zu den Varizen von distal erfolgt. Zur voll-
ständigen Eradikation von Varizen sind zumeist mehrere Ligatursitzungen nötig. Die 
Studienlage zum Zeitintervall der Kontroll-Ligatursitzung (Follow-up) ist uneinheit-
lich. Am Universitätsklinikum Leipzig wird die Kontroll-EBL eine Woche nach initialer 
EBL wiederholt und so lange durchgeführt bis alle Varizenstränge eradiziert sind. 
Die endoskopische Therapie wird heutzutage in der Behandlung von oberen Gastroin-
testinalblutungen empfohlen, insbesondere bei der Behandlung von akuten ÖVB (de 




Franchis 2005). Eine Meta-Analyse von Garcia-Pagan et al. zeigte, dass die Ligatur- der 
Sklerosierungstherapie hinsichtlich der initialen Blutungskontrolle, der Komplikations-
rate und der Varizenverödung überlegen ist (Garcia-Pagan and Bosch 2005). Im Rah-
men des Baveno IV Consensus Workshops 2005 wurden Richtlinien zum Varizenma-
nagement und zur endoskopischen Therapie festgelegt (de Franchis 2005). Demnach 
wird EBL nicht nur für die Therapie von akuten ÖVB empfohlen, sondern auch zur Se-
kundärprophylaxe, um Rezidivblutungen zu verhindern. Bei Patienten mit Intoleranz 
oder Kontraindikationen gegenüber Beta-Blockern wird EBL auch zur Primärpropyhla-
xe angewendet (Imperiale and Chalasani 2001; de Franchis 2005; Sarin, Wadhawan et 
al. 2005).  
Wie bereits erwähnt ist die EBL ein etabliertes Verfahren, dessen Effektivität und Si-
cherheit durch zahlreiche Studien belegt ist. Nach der Ligaturbehandlung besteht jedoch 
die Gefahr einer Blutung aus Ligaturulzera bzw. aus Rezidivvarizen. Somit kommt der 
Abschätzung des Risikos für Blutungen nach EBL in der Behandlung von Patienten mit 
Ösophagusvarizen große Bedeutung zu. Die Häufigkeit von Blutungskomplikationen 
wird in der Literatur mit 15-20% angegeben (Sarin, Lamba et al. 1999; D'Amico and De 
Franchis 2003; Harewood, Baron et al. 2006).   
Risikofaktoren für postinterventionelle Blutungsereignisse sind für EVS gut analysiert 
(D'Amico and De Franchis 2003; Mihas and Sanyal 2004). In Bezug auf Blutungen 
nach EBL ist die Datenlage allerdings spärlich. Aus früheren Studien ist bekannt, dass 
das Blutungsverhalten u.a. von endoskopischen Faktoren abhängig ist. So sind eine hö-
here Anzahl von gesetzten Ligaturringen (Lee, Lee et al. 2009) oder aktive Blutungen 
bei der initialen Endoskopie (Bosch, Abraldes et al. 2003) mit einem erhöhten Blu-
tungsrisiko assoziiert. Des Weiteren ist das Blutungsverhalten nach EBL von der Indi-
kation der Ligaturbehandlung abhängig. Nach notfallmäßigen Eingriffen kommt es häu-
figer zu postinterventionellen Blutungen als nach elektiven Behandlungen (Petrasch, 
Grothaus et al. 2010). Prozedurunabhängige Faktoren für Blutungen nach EBL wurden 
bislang nur an sehr kleinen Patientenkohorten untersucht, wobei die Ergebnisse dieser 
Arbeiten uneinheitlich sind. Yang et al. konnte in einer retrospektiven Studie zeigen, 
dass bakterielle Infektionen und eine dekompensierte Leberzirrhose Faktoren sind, die 
das Blutungsverhalten nach EBL beeinflussen (Yang, Chen et al. 2007). Wipassakorn-
warawuth et al. wiesen in einer retrospektiven Analyse nach, dass Child C-Zirrhosen 




Prädiktoren für postinterventionelle Blutungsereignisse sind (Wipassakornwarawuth, 
Opasoh et al. 2002). In einer weiteren retrospektiven Arbeit fand Lee et al. heraus, dass 
bakterielle Infektionen mit einem erhöhten Blutungsrisiko assoziiert sind (Lee, Lee et 
al. 2009). Die Tatsache, dass sich Experten im Rahmen eines internationalen Kongres-
ses nicht auf einen einheitlichen Konsens in Bezug auf Risikofaktoren für Blutungs-
ereignisse nach EBL einigen konnten, demonstriert die Notwendigkeit, diese Aspekte 
näher zu untersuchen (de Franchis 2005). Mit Hilfe eines Risikomodells wäre es mög-
lich, Hochrisikopatienten herauszufiltern und frühzeitig eine adäquate prophylaktische 
Therapie einzuleiten.  
 
D. Zielstellung 
Ziel der vorliegenden Arbeit war die Untersuchung des Blutungsverhaltens nach Liga-
turtherapie. Dabei sollten 
 verschiedene klinische Parameter als prozedurunabhängige Faktoren untersucht und 
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Bei Ösophagusvarizen handelt es sich um dilatierte submuköse Venen, die sich bei Pati-
enten mit portaler Hypertension entwickeln. Sie sind Bestandteil eines Kollateralkreis-
laufs zwischen V. portae und der V. cava superior. Ab einem HVPG >12mmHg können 
Varizen entstehen und in der Folge zu einer lebensbedrohlichen Varizenblutung führen. 
Die endoskopische Gummibandligatur (EBL) ist die Methode Wahl bei akuten Ösopha-
gusvarizenblutungen, wird aber ebenfalls zur Sekundär- und Primärprophylaxe von Va-
rizenblutungen eingesetzt. Nach EBL sind Patienten durch Rezidiv- bzw. postinterven-
tionelle Blutungen aus Varizen gefährdet, was im klinischen Alltag häufig zu einem 
mehrtägigen stationären Aufenthalt der Patienten mit regelmäßigen Kontrollendosko-
pien bis zum Abfallen der letzten Ligaturringe führt. Gegenwärtig gibt es keinen ein-





abhängiger Faktoren auf das Blutungsverhalten nach EBL bislang unzureichend unter-
sucht. Risikofaktoren für postinterventionelle Blutungskomplikationen stammen zu-
meist aus der endoskopischen Sklerosierungstherapie von Varizen (EVS). Ziel der in 
der Arbeit zusammengefassten Publikationen war es, das Blutungsverhalten nach EBL 
zu analysieren, Empfehlungen zur stationären oder ambulanten Nachbetreuung zu geben 
und unabhängige Risikofaktoren für Blutungskomplikationen nach EBL zu untersuchen.  
Unsere Studien bestätigen frühere Arbeiten, die die Sicherheit und Effektivität der en-
doskopischen Gummibandligatur in der Behandlung von Ösophagusvarizen gezeigt 
haben (Lo, Lai et al. 1999; Sarin, Lamba et al. 1999; D'Amico and De Franchis 2003; 
Harewood, Baron et al. 2006). Das kumulative Blutungsrisiko von 7,8% in unserer Stu-
die ist mit der Blutungshäufigkeit dieser Studien vergleichbar.  
Im Rahmen der Analyse des Blutungsverhaltens nach EBL konnte nachgewiesen wer-
den, dass sich nach elektiven Ligaturbehandlungen signifikant seltener Blutungskom-
plikationen ereigneten als nach akuten Interventionen. Der Zusammenhang zwischen 
der Indikation für EBL und dem Blutungsrisiko nach Intervention wurde bislang noch 
nicht untersucht. Es konnte ebenfalls gezeigt werden, dass Blutungen nach ligaturindu-
zierten Ulzerationen signifikant häufiger nach akuten Ligaturbehandlungen auftraten als 
nach elektiven Eingriffen. Eine weitere Erkenntnis aus dieser Analyse ist die Korrelati-
on zwischen der Anzahl der applizierten Ligaturringe und dem Blutungsverhalten. Eine 
höhere Zahl an gesetzten Ligaturringen war signifikant häufiger mit postinterventionel-
len Blutungen assoziiert. Andere Arbeitsgruppen ermittelten differente Ergebnisse mit 
allerdings kleineren Patientenzahlen. 
Für die Entwicklung eines Risikomodells für Blutungsereignisse nach EBL wurde im 
Rahmen dieser Arbeit eine Vielzahl von klinischen und laborchemischen Parametern 
ausführlich analysiert. Wir konnten zeigen, dass das Blutungsverhalten nach Ligaturbe-
handlung mit dem Grad der zugrundeliegenden Lebererkrankung, der Schwere der initi-
alen Blutung, mit bakteriellen Infektionen, jüngerem Alter und der Anwendung vasoak-
tiver Substanzen assoziiert ist. 
Eine wesentliche Erkenntnis dieser Arbeit ist der Zusammenhang zwischen einer 
schlechten Leberfunktion, gemessen an hohem Child-Pugh-Score, niedrigen Serum-





nach EBL. Diese Erkenntnis deckt sich mit den Ergebnissen früherer Studien (Sharara 
and Rockey 2001; Bosch, Abraldes et al. 2003).  
In der Analyse der Daten zeigte sich weiterhin ein signifikanter Zusammenhang zwi-
schen der Schwere der initialen Blutung und Blutungskomplikationen nach Ligaturbe-
handlung. Patienten aus der Blutungsgruppe hatten im Vergleich signifikant erniedrigte 
Hämoglobin- und Hämatokrit-Werte am Tag der Behandlung. Außerdem war die Herz-
frequenz am Tag der Ligatursitzung bei Patienten mit Blutungsereignissen signifikant 
erhöht. Eine mögliche Ursache für diesen Zusammenhang könnte sein, dass wegen der 
akuten Blutung das intravaskuläre Volumen der Patienten so niedrig war, dass der Un-
tersucher bei der initialen Endoskopie nicht alle Varizen erkennen konnte. Nach einigen 
Tagen könnte der Druck in den Varizen durch Rekompensation soweit gestiegen sein, 
dass es zu Blutungen aus nicht erkannten Varizen gekommen sein könnte. Einschrän-
kend zu erwähnen ist, dass in früheren Studien mit kleineren Fallzahlen kein Zusam-
menhang zwischen höheren Herzfrequenzen sowie Hämoglobin- und Hämatokrit-
Werten und dem Blutungsverhalten gezeigt werden konnte (Yang, Chen et al. 2007; 
Lee, Lee et al. 2009). Zukünftige Forschungsprojekte sind nötig, um den potentiellen 
Effekt dieser Parameter auf das Blutungsrisiko zu klären. 
Diese Studie bestätigt außerdem die Erkenntnis früherer Arbeiten, dass bakterielle In-
fektionen häufig bei zirrhotischen Patienten auftreten und dass sie das Blutungsverhal-
ten nach EBL beeinflussen (Bernard, Cadranel et al. 1995; Goulis, Armonis et al. 1998). 
Infektionen fanden sich signifikant häufiger bei Patienten mit postinterventionellen Blu-
tungsereignissen. Am häufigsten wurden Harnwegsinfekte und Bakteriämien diagnosti-
ziert. Parallel hierzu fanden sich bei Patienten mit Blutungskomplikationen signifikant 
höhere Leukozytenwerte, was sich mit den Ergebnissen von Yang et al. deckt (Yang, 
Chen et al. 2007). In der multivariaten logistischen Regression konnten sowohl das Vor-
liegen von Infektionen als auch eine Leukozytose >9,0Gpt/l als unabhängige Risikofak-
toren für Blutungen nach EBL identifiziert werden. Der Stellenwert der prophylakti-
schen Antibiose mit Cephalosporinen der 3. Generation bzw. Fluorchinolonen bei Pati-






Jüngeres Alter und die Anwendung vasoaktiver Medikamente konnten weiterhin als 
Faktoren mit Zusammenhang auf das Blutungsverhalten identifiziert werden. Patienten 
mit Blutungsereignissen nach EBL waren im Vergleich deutlich jünger. In der univaria-
ten logistischen Regression war ein Alter < 60 Jahre mit einem erhöhten Risiko für Blu-
tungen verknüpft. Auch die Anwendung vasoaktiver Medikamente war mit einem er-
höhten Blutungsrisiko verknüpft. Hier ist einschränkend zu erwähnen, dass diese Sub-
stanzen häufiger bei Patienten mit schlechterer Leberfunktion, gemessen an höherem 
Child-Score, verordnet wurden. Frühere Studien haben weder das Alter noch die An-
wendung vasoaktiver Medikamente als Faktoren aufgedeckt, die das Blutungsverhalten 
nach EBL beeinflussen (Yang, Chen et al. 2007; Lee, Lee et al. 2009). Ihr möglicher 
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